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Обзоры
Пандемия гриппа А / H1N1 / pdm09 2009–2010 гг.
вызвала серьезный интерес медицинского сообще

ства, а анализ ее результатов имеет большое значе

ние для разработки алгоритмов действий при воз

можных новых волнах вирусной инфекции [1, 2].
Кроме того, необходим регулярный контроль ситуа

ции в связи с возможностью возникновения мута

ций пандемического штамма, ведущих к изменению
его вирулентности или развитию резистентности
к противогриппозным препаратам [3]. У подавляю

щего большинства пациентов заболевание заканчи

валось полным выздоровлением в течение недели [4,
5]. Пациентам, страдающим ожирением, чаще тре

бовались госпитализация и интенсивная терапия,
среди них зафиксирована более высокая заболевае

мость и смертность [4–7]. При пандемическом грип

пе возможны первичная вирусная пневмония
(I тип), пневмония вирусно
бактериальной этиоло

гии (II тип, начало после 5
го дня от развития грип

па), III тип пневмонии (по времени возникновения –
бактериальной, обычно ассоциированной с грамот

рицательной микрофлорой, после 14
го дня) наблю

дается при течении гриппа по типу системного за

болевания [1]. При этом выявляются системные
сосудистые изменения, выраженные геморрагичес

кие проявления [1]. Поражение легких при свином
гриппе реализуется диффузным альвеолярным по

вреждением при искаженном иммунном ответе
организма. Оно усугубляется тяжелой сочетанной
и сопутствующей патологией, также искажающей
иммунный ответ. В списке сопутствующих заболева

ний преобладают хронические болезни органов ды

хания, сердца и сосудов, хронический алкоголизм,
сахарный диабет, ожирение [8–11]. Считается, что
присоединение бактериальной инфекции наблюда

ется в 20–55 % случаев и не является определяющим
фактором в патогенезе данной вирусной инфекции
[12]. Вместе с тем для практической деятельности
представляется интересным анализ течения заболе

вания при присоединении бактериальной инфек

ции.
Приводим собственное наблюдение случая тяже

лого течения пандемического гриппа, осложненного
пневмонией.
Пациент П. 47 лет, преподаватель, доставлен в пульмонологи

ческое отделение МУЗ ГКБ СМП 18.02.11 по экстренным показа

ниям. Предъявлял жалобы на кашель с трудно отделяемой сли

зисто
гнойной мокротой, одышку, выраженную общую слабость,
повышение температуры до 39 °С. Из анамнеза: болен 8 дней,
принимал парацетамол, ацетилцистеин без эффекта; появились
эпизоды бреда. От гриппа не прививался. Жена перенесла "про

студное" заболевание одновременно с П. и выздоровела. Пациент
П. является курильщиком со стажем более 20 лет. Индекс курения
(ИК) – 27 пачек / лет. Общее состояние тяжелое. Масса тела –
135 кг, рост – 189 см, индекс массы тела (ИМТ) – 37,8. Выражен

ный диффузный цианоз. Пульс – 110 в 1 мин. Артериальное дав

ление – 180 / 100 мм рт. ст. Над правой половиной грудной клет

ки и от угла лопатки над левой – укорочение перкуторного звука,
выслушиваются сухие хрипы, крепитация. Частота дыхательных
движений (ЧДД) – 36 в 1 мин. Язык обложен желтым налетом,
с гнойничковыми высыпаниями. Живот увеличен за счет под

кожного жирового слоя (толщиной до 15 см), окружность талии –
115 см. Печень выступает из подреберья на 7–8 см, болезненна.
Среди лабораторных показателей обращали на себя внимание
следующие: гемоглобин – до 172 г / л при гематокрите 47,3 %,
лейкоцитоз – до 13,5 × 109 / л, нейтрофильный сдвиг влево, лим

фопения, тромбоцитоз – до 600 × 109 / л, СОЭ – 27 мм / ч. Глю

коза крови – 14,5 ммоль / л, креатинин – 123 мкмоль / л, мочеви

на – 8,9 ммоль / л. Билирубин крови – 22,3 мкмоль / л. Кровь на
стерильность – роста нет. Относительная плотность мочи – до
1030–1035, протеинурия – до 0,15 г / л, бактериурия (104 КОЕ / мл),
уробилин – до 3(+), сахар – до 3(+), ацетон – до 3(+). В мокроте
22.02.11 выявлены Enterobacteriaceae spp. (104 КОЕ / мл). В мазках
из носа и зева обнаружена РНК гриппа А / Н1N1 / swin. Пульсо

ксиметрия свидетельствовала о резко выраженной гипоксемии
(SpО2 – 64 %). На рентгенограмме с обеих сторон обнаружены об

ширные участки затемнения без четких контуров. При электро
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кардиографии выявлены синусовая тахикардия (частота сердеч

ных сокращений (ЧСС) – 150 в 1 мин), неполная блокада правой
ножки пучка Гиса и нарушение процессов реполяризации в задне

боковой стенке левого желудочка.
На основании полученных данных установлен клинический
диагноз: грипп А / H1N1 / pdm09, внебольничная 2
сторонняя
полисегментарная пневмония, тяжелое течение. Осложнения:
дыхательная недостаточность (ДН) III степени; острая сердечно

сосудистая недостаточность. Сопутствующие заболевания: сахар

ный диабет II типа (на инсулине), декомпенсация; гипертоничес

кая болезнь II степени, III стадии (риск 4); ожирение II степени.
Вследствие тяжести состояния больного лечение проводилось
в отделении реанимации и интенсивной терапии и включало про

тивовирусные средства (осельтамивир), антибиотики (ципроф

локсацин, цефотаксим, ванкомицин), дигоксин, амиодарон, ни

тросорбид, гепарин, лазикс, короткодействующие препараты
инсулина внутривенно через линеомат по уровню гликемии, ок

сигенотерапию. Обеспечены адекватные венозный доступ, сана

ция и дренирование трахеобронхиального дерева (трахеостомия
19.02.11). Пациенту проводилась искусственная вентиляция лег

ких в режиме гипервентиляции 100%
ным кислородом, SpO2 до

стигала 94 %. Больной находился в сознании, был адекватен, со

стояние – стабильно тяжелое, рентгенологическая картина – без
положительных изменений. Несмотря на комплексную терапию
и проведенные реанимационные мероприятия, 28.02.11 наступи

ла смерть пациента.
При аутопсии макроскопически: поверхность легких серо
ро

зовая, с наличием мелкоочаговых кровоизлияний. Консистенция
легких тестоватая. На разрезе ткань серо
красная, с поверхности
стекает обильная геморрагическая пенистая жидкость. Стенки
мелких бронхов и сосудов слегка выступают над поверхностью
разреза, утолщены. При надавливании из мелких бронхов и брон

хиол выделяется белесоватое вязкое отделяемое. В отдельных сег

ментах просвет сосудов закрывают тромбы. Заключение прове

денного патоморфологического исследования подтвердило
наличие гриппа (в аутопсийном материале – трахее – обнаруже






геморрагическая пневмония. Осложнениями основного заболева

ния названы эндогенная интоксикация, миокардиодистрофия,
острая сердечная недостаточность, некротический нефроз, па

ренхиматозная дистрофия внутренних органов. Отмечено пора

жение сердца: гипертрофия миокарда, мелкоочаговый кардио

склероз. Увеличение печени обусловлено наличием жирового
гепатоза. Бактериологическое исследование секционного матери

ала дало рост из ткани легкого Еscherichia соli, из крови сердца –
Staphylococcus aureus (в обоих случаях – 104 КОЕ / мл).
При микроскопическом исследовании легких обнаружены
лейкоцитарная инфильтрация на фоне полнокровия сосудов
и выраженного отека (рис. 1 и 2), десквамация эпителия, тромбоз
сосудов (рис. 3), метаплазия эпителия бронхов (рис. 4), измене

ния по типу антракоза (рис. 2).
Данные патологоанатомического вскрытия и по

следующего гистологического исследования не про

тиворечат клиническому описанию данного случая,
подтверждают изменения по типу геморрагической
Рис. 1. Полнокровие сосудов, выраженный интерстициальный
и внутриальвеолярный отек с очаговой нейтрофильной инфильт

рацией межальвеолярных перегородок. Окраска гематоксилином
и эозином; × 240
Рис. 2. Десквамация эпителия бронхиолы с умеренной периброн

хиолярной инфильтрацией, внутриальвеолярный и межальвео

лярный отек стромы, изменения по типу антракоза. Окраска ге

матоксилином и эозином; × 200
Рис. 3. Десквамация респираторного эпителия с тромбозом сосу

дов в подслизистом слое долевого бронха. Окраска гематоксили

ном и эозином; × 240
Рис. 4. Метаплазия респираторного эпителия сегментарного








ческого трахеита, бронхита. Метаплазия эпителия
бронхов может свидетельствовать как в пользу пред

шествующего хронического воспалительного про

цесса в бронхах у лица с табачной зависимостью
(в сочетании с изменениями по типу антракоза при
отсутствии указания на наличие профессиональных
факторов), так и самой пневмонии (в сроки позднее
14 дней от ее начала).
Поражение легких у пациента П. по срокам его
возникновения (8
й день от начала заболевания
гриппом) может быть отнесено ко II типу пневмо

ний. В то же время при аутопсии обнаружены харак

терные для гриппа [1] проявления системного сосу

дистого поражения (геморрагические изменения
в трахее и главных бронхах в виде сливающихся ко

лец красного цвета, множественных мелкоточечных
кровоизлияний в легких, слизистой желудка и мно

жественных тромбозов легочных сосудов, образую

щиеся in situ), позволяющие отнести пневмонию
у пациента П. к III типу (бактериальная), на это же
указывает и выявление грамотрицательной флоры.
Проблемы с избыточной массой тела / увеличением
окружности талии, поражением сердечно
сосудис

той системы (артериальная гипертензия) и гипер

гликемией легко могут быть объединены в более
глобальное понятие – "метаболический синдром"
(1 основной и 2 дополнительных критерия) [13]. Ес

тественно, что в связи с отсутствием данного диаг

ноза в МКБ
10 речь о нем идет только в рамках дис

куссии о факторах риска неблагоприятного исхода.
Вместе с тем раздельное лечение каждого из прояв

лений синдрома не сказалось на прогнозе имевшей

ся у пациента П. патологии.
В то же время выделение S. aureus из крови, взя

той из сердца, позволяет подозревать в нем проявле

ние септицемии, что в сочетании с обнаружением
грамотрицательной микрофлоры в мокроте и ткани
легкого, несомненно, способствовало утяжелению
течения заболевания. Правомочно считать, что бак

териурия является проявлением не бактериального
отсева, а следствием длительной катетеризации моче

выводящих путей. Очевидно, что почти все признаки
сепсиса в анализируемом случае имеют место (клини

ческие проявления инфекции и выделение возбуди

теля – 2 признака вместо 1 достаточного и 4 вместо 3
достаточных признаков синдрома системной воспа

лительной реакции: лейкоцитоз – > 2 ×109 / л, ЧСС –
> 90 в 1 мин, ЧДД – > 20 в 1 мин, повышение темпе

ратуры > 38 °C). Исключение составили не опреде

лявшиеся лабораторные маркеры системного воспа

ления [14, 15].
Таким образом, особенностями данного клини

ческого случая являются:
• тяжелое течение гриппа А / Н1N1 у пациента
в возрасте до 50 лет с метаболическим синдро

мом, длительным табакокурением и поздним на

чалом противовирусной терапии;
• осложнение пандемического гриппа А / Н1N1
пневмонией тяжелого течения, возникшей на
фоне хронического бронхита, с быстрым разви

тием острой ДН, рефрактерной к проводимой те

рапии;
• несоответствие типа пневмонии по анамнести

ческим указаниям на продолжительность заболе

вания ее типу по бактериологическим данным
и результатам проведенной аутопсии;
• описанное течение заболевания обусловлено на

личием сопутствующей патологии, наряду с дей

ствием вируса, искажающей иммунный ответ
организма, а также присоединением грамотрица

тельной микрофлоры и вероятной генерализаци

ей стафилококковой инфекции, которые усугу

били тяжесть патологии и ее прогноз.
Сходная ситуация в отношении факторов риска
наблюдалась и у больного Б. 56 лет, переведенного из
краевой инфекционной больницы в ГКБ СМП
03.03.11.
Пациент Б. является курильщиком на протяжении 42 лет,
ИК – > 50 пачек / лет. У него клинически диагностирован грипп
А / H1N1 (полимеразная цепная реакция (ПЦР) на РНК гриппа
A / H1N1 от 21.02.11 положительная) тяжелого течения. Осложне

ния: внебольничная 2
сторонняя пневмония, справа тотальная;
острый респираторный дистресс
синдром, острая ДН III степени.
Фоновые заболевания: хроническая обструктивная болезнь лег

ких, эмфизематозно
бронхитический тип, тяжелое течение, фаза
обострения; декомпенсированное легочное сердце; гипертони

ческая болезнь II степени, III стадии (риск 4); ожирение III степе

ни, преимущественно абдоминальное; сахарный диабет II типа
(на инсулине), субкомпенсированный. Рентгенологическая вери

фикация диагноза представлена на рис. 5 и 6 (снимки выполнены
в положении больного лежа). Несмотря на проводившуюся ин

тенсивную терапию, пациент скончался 18.03.11.
Рис. 5. Рентгенограмма легких больного Б. от 02.03.11
Рис. 6. Рентгенограмма легких больного Б. от 04.03.11
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фибринозной пневмонии (по результатам
бактериологического исследования кусочков легких –
вызванной Klebsiella pneumoniae, 104 КОЕ / мл) в со

четании с массивной тромбоэмболией легочного
ствола. Среди сопутствующей патологии следует от

метить хронический бронхит в стадии обострения
и облитерацию левой плевральной полости вслед

ствие ранее перенесенного туберкулеза, с проведен

ной по этому поводу лобэктомией (1997). Смерть па

циента наступила от тромбоэмболии легочного
ствола. Проведенное микроскопическое исследова

ние выявило метаплазию респираторного эпителия
и его десквамацию (рис. 7), отложения организовав

шегося фибрина в альвеолах (рис. 7), ателектаз,
появление единичных гиалиновых мембран, немно

гочисленных гигантских альвеолоцитов (рис. 8),
а также различные проявления тромбогеморраги

ческого синдрома (рис. 9).
При рассмотрении секционного диагноза следует
отметить, что, в отличие от клинического, в нем от

сутствует упоминание о гриппе. Скорее всего, это
связано с тем, что от начала вирусного заболевания
до смерти больного и последовавшего вскрытия
прошло около месяца. Вместе с тем имеющиеся
в протоколе вскрытия указания на проявления
тромбогеморрагического синдрома (тромбозы обеих
легочных артерий и их сегментарных ветвей и изме

нения в ткани легких по типу геморрагических ин

фарктов, тромбы в микроциркуляторном русле го

ловного мозга, очаговые кровоизлияния в пульпе
селезенки) позволяют предположить наличие имен

но гриппозной пневмонии III типа. Кроме того, на

личие у пациента Б. избыточной массы тела (ИМТ –
41,9; окружность талии – 114 см), артериальной
гипертензии и гипергликемии дают основание для
диагностирования метаболического синдрома [13].
Клиническая ситуация у пациента Б. подтверж

дает, что при гриппе у лиц с избыточной массой тела
достоверно чаще формируются тромбозы различных
локализаций, осложненные тромбоэмболией легоч

ной артерии [7]. Наличие метаболического синдро

ма еще более повышает эту вероятность. Примерно
в 30 % случаев летальных исходов при пандемичес

ком гриппе обнаруживается бактериальная пневмо

ния. Причинами смерти пациентов, как правило,
являются устойчивый к проводимой терапии септи

ческий шок и выраженная ДН [9]. В 50–80 % случа

ев летальные исходы регистрируются при наличии





• тяжелое течение гриппа А / Н1N1 у пациента
в возрасте до 60 лет с метаболическим синдро

мом, длительным табакокурением, хронической
патологией легких и поздним началом противо

вирусной терапии;
• осложнение пандемического гриппа А / Н1N1
пневмонией III типа (по типу системного заболе

вания) тяжелого течения;
• течение заболевания обусловлено сопутствую

щей патологией, искажающей, наряду с действи

ем вируса, иммунный ответ организма, а также
присоединением грамотрицательной микрофло

ры (выделенных прижизненно Enterobacteriaceae
и посмертно Klebsiella pneumoniae, которые, веро

ятно, усугубили тяжесть заболевания и ухудшили
его прогноз). Это дает основания предполагать,
что поражение легких как минимум при гриппоз





Рис. 9. Тромбоэмболия в легочной артерии (гемолизированные
эритроциты, фибрин). Окраска гематоксилином и эозином; × 160
Рис. 7. Метаплазия респираторного  эпителия бронхиолы с дес

квамацией, в просвете – фибрин и сегментоядерные лейкоциты.
Окраска гематоксилином и эозином; × 200
Рис. 8. Ателектаз с наличием гиалиновых мембран в альвеолах,
единичные многоядерные альвеолоциты, скудная лейкоцитарная
инфильтрация межальвеолярных перегородок. Окраска гемато

ксилином и эозином; × 260
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Таким образом, оба случая подтверждают мнение
зарубежных и отечественных авторов о влиянии из

быточной массы тела на течение и исход гриппозной
пневмонии. Вероятно, не является исключением
и ожирение в составе такого понятия как метаболи

ческий синдром. За 2 года (2010 и 2011) в пульмоно

логическом стационаре от гриппозной (А / H1N1 /
pdm09) пневмонии умерли 2 пациента. У обоих
комплекс соматической патологии может быть объ

единен в диагноз метаболический синдром, включа

ющий в себя заболевания, каждое из которых само
по себе потенциально является фактором риска
фатального исхода при гриппозной пневмонии.
Очевидно, что их сочетание является еще более зна

чимым в прогностическом плане, что проиллюстри

ровано приведенными наблюдениями. Вирусная,
а затем и присоединяющаяся бактериальная инфек

ция становятся дополнительными факторами, воз

действующими на организм и приводящими к срыву
механизмов компенсации, и без того находящихся
в такой ситуации в состоянии крайнего напряжения.
Учет приведенных особенностей может быть поле

зен при планировании врачами различных специ

альностей (инфекционистами, терапевтами, пуль

монологами, эндокринологами, реаниматологами)
тактики лечения больных с гриппозной пневмонией
и должен стать основанием для особого внимания
к такого рода пациентам.
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